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Virulencia viral, resistencia y susceptibilidad de los 
animales 


La capacidad de un virus para causar enfermedad en un hospedero infectado 
se llama patogenicidad. Virulencia es la capacidad relativa de un virus para 
causar enfermedad. La virulencia viral es, básicamente, el grado de 
patogenicidad de un virus. Un virus puede tener alta o baja virulencia para un 
hospedador específico. Diferentes cepas de un mismo virus pueden diferir en 
cuanto a grado de patogenicidad. La capacidad de un virus para causar 
cambios degenerativos en las células o muerte celular se denomina cito 
patogenicidad. 


Cuando hablamos de animales que soportan mejor la enfermedad deberíamos 
hablar de dos tipos: resistentes y tolerantes. Un animal resistente es aquel que 
modificaría el curso de la infección, mientras que un animal tolerante sufre la 
infección, pero clínicamente la sobrelleva mejor, los primeros permitirían 
reducir prevalencias de enfermedad, mientras que los segundos no. 


Ruta de los virus 


Vía de entrada 


Los virus penetran al hospedero a través del tracto respiratorio (aerosoles), el 
tracto digestivo (contaminación oral-fecal), el tracto genitourinario 
(reproducción, inseminación artificial), la conjuntiva (aerosoles), y a través de 
aberturas en la piel (abrasiones, agujas, picaduras de insectos, etc.). Si 
después de la entrada del virus prosigue o no la infección, depende de la 
habilidad del virus para enfrentarse e iniciar infección en células susceptibles. 
La susceptibilidad de las células a un virus dado depende principalmente de 
sus receptores de superficie, que permiten el anclaje y la posterior penetración 
del virus. 


Infecciones localizadas y diseminadas 


Siguiendo la infección, el virus se replica en el sitio o cerca del sitio de entrada 
(replicación primaria). Algunos virus permanecen confinados a este sitio inicial 
de replicación, produciendo infecciones localizadas. Otros virus causan 
infecciones diseminadas (sistémicas) por su difusión a órganos adicionales vía 
torrente sanguíneo, linfático o quiescente a través de los nervios. La 
propagación inicial del virus a otros órganos por el torrente sanguíneo se 
conoce como viremia primaria. 


Mecanismos de infecciones virales 


La replicación viral ocurre en los órganos blanco causando daño celular. El 
número de células infectadas y/o la extensión del daño pueden tener como 
consecuencia la disfunción del órgano o tejido y la manifestación clínica de la 
enfermedad. El intervalo entre la infección inicial y la aparición de signos 
clínicos es el periodo de incubación. Los periodos de incubación son cortos en 
enfermedades en las que el virus crece rápidamente en el sitio de entrada (por 
ejemplo influenza) y son más largos si las infecciones son generalizadas (por 
ejemplo moquillo canino). Algunos virus infectan animales pero no producen 
manifestación de signos de la enfermedad. Estas infecciones se conocen como 
subclínicas (asintomáticas o inaparentes). 


Eliminación (diseminación) viral 


La eliminación viral es el mecanismo de excreción de la progenie viral para su 
diseminación hacia una nueva población de hospederos. Los virus típicamente 
son eliminados vía aperturas en el cuerpo o superficies. En infecciones 
localizadas, el virus es típicamente excretado vía el portal de entrada. En 
infecciones diseminadas el virus puede ser excretado por diferentes rutas. No 
todos los virus son excretados de sus hospederos. Estos incluyen virus que se 
replican en sitios como el sistema nervioso, como en la encefalitis viral, y 
hospederos finales. 


Interacción virus-célula 


Interacción entre virus y células hospederas 


La interacción entre los virus y sus células hospederas está íntimamente ligada 
al ciclo de replicación viral. Más aún: la interacción del virus con los 
componentes y las estructuras celulares durante el proceso de replicación 
influye en cómo el virus causa la enfermedad. En total hay cuatro posibles 
efectos primarios de la infección viral a una célula hospedera. La mayoría de 
las infecciones no cusan patología celular o alteración morfológica aparente, 
sin embargo la replicación puede causar citopatología (redondeamiento celular, 
desprendimiento, formación de sinsicios, etc.), transformación maligna o lisis 
celular (muerte). 


Las infecciones virales agudas en animales superiores son por analogía 
equivalentes a las curvas de crecimiento características de los fagos 
bacterianos en un solo paso. Sin embargo, las infecciones virales agudas son 
cuestión de días en lugar de minutos. En las infecciones agudas se produce 


progenie viral y las células infectadas mueren. Conforme progresa la infección 
aparecen los signos y síntomas asociados, mismos que hacen evidente la 
infección viral que previamente se ha estado desarrollando en forma silenciosa 
durante varios días. El cuadro clínico compuesto por los signos y síntomas 
propios de la enfermedad, asociado a las pruebas de laboratorio que incluyen 
procedimientos para aislar y titular el virus involucrado, así como la detección 
de antígenos virales específicos, permiten establecer el diagnóstico de la 
infección viral. Probablemente en estas infecciones el interferón tiene un papel 
importante en la limitación de la diseminación de la infección. La recuperación 
del organismo afectado es auxiliada por la destrucción de las células 
infectadas, misma que es llevada a cabo por las células T citotóxicas. Poco 
después de que se ha establecido la infección viral aparecen células asesinas 
no específicas, las cuales participan también en la destrucción de las células 
infectadas. Al final del proceso infeccioso, las partículas virales libres son 
eliminadas por la acción de los anticuerpos específicos y los macrófagos. 


Infecciones persistentes, Cuando la célula no es destruida en el proceso de la 
replicación vírica nos encontramos ante una infección persistente, lo que 
consiguen algunos virus con una producción limitada de nuevas partículas y la 
liberación por exocitosis o gemación de la partícula vírica envuelta en un 
fragmento de membrana celular. 


La replicación vírica puede estar latente durante periodos de tiempo 
determinados en determinados virus (herpesvirus), debido a que la célula no 
aporta los factores de transcripción necesarios para iniciar la replicación de las 
partículas víricas. Esta situación puede cambiar por la activación de la célula a 
través de efectos hormonales o de citocinas, situaciones de estrés u otros 
estímulos, pudiendo desencadenar la replicación del virus. 


Infecciones tumorales, Algunos virus ADN y retrovirus pueden establecer 
infecciones persistentes que estimulan el crecimiento celular causando la 
transformación e inmortalización de la célula infectada y comportarse 

como virus potencialmente oncogénicos. Los mecanismos de inmortalización 
celular incluyen la activación o adición de genes estimuladores del crecimiento, 
el bloqueo o inactivación de mecanismos celulares que limitan la síntesis de 
ADN y la replicación celular o mediante la prevención de la apoptosis. 


La inmortalización de las células infectadas por algunos virus ADN implica una 
replicación defectiva e incompleta del virus. En algunos casos el genoma vírico 
se integra en el cromosoma celular y expresan proteínas que alteran los 
mecanismos de control celular (papilomavirus). En otras ocasiones (retrovirus 


oncogénicos), sintetizan proteínas oncogénicas similares a proteínas celulares 
involucradas en la activación del crecimiento celular o estimulación de la 
expresión de estas proteínas mediante genes transactivadores. 


Modelo de una infección aguda 


Panleucopenia felina (FPV) 


El agente patógeno de la panleucopenia en gatos es el parvovirus felino (FPV). 
Este virus pertenece a la familia de los Parvoviridae y es muy frecuente en 
gatos. Es altamente contagioso y se expulsa a través de las heces, entre otros. 
Dado que es muy resistente, puede sobrevivir en el entorno durante más de un 
año. Por eso es tan importante tener una higiene estricta para prevenir una 
infección. Por suerte, gracias a las numerosas vacunas de los últimos años, la 
cifra de infecciones ha disminuido mucho. 


La panleucopenia felina es una enfermedad altamente contagiosa. Los virus se 
absorben por la boca, pudiéndose contagiar los gatos unos a otros a través de 
gotículas. También existe una vía de transmisión indirecta, p. ej., por el 
contacto con objetos contaminados o pienso infestado por el virus. 


Los virus llegan al cuerpo a través del aparato digestivo o respiratorio y, desde 
ahí, a los ganglios linfáticos circundantes. Desde aquí pueden transportarse 
hasta el torrente sanguíneo del gato. Este fenómeno se conoce como viremia. 
El objetivo del parvovirus son células que se dividen rápidamente, como las del 
intestino, el sistema linfático o la médula. El FPV acaba dañando estas células. 


La panleucopenia felina se divide en varias formas, que se diferencian 
enormemente en función de sus características y su pronóstico. 


1. Forma hiperaguda 


Esta variante afecta sobre todo a gatos jóvenes que se infectan con entre ocho 
y 12 semanas de vida. Dado que todavía no tienen el sistema inmunitario 
formado del todo, suelen morir en poco tiempo sin presentar síntomas. 


2. Forma aguda 


Esta forma, también repentina, va acompañada de un cuadro de dolencias 
amplio. En algunos casos, los gatos afectados pueden morir como 
consecuencia de los síntomas siguientes: 


e Malestar general con fiebre alta, que suele ser paulatina 


e Dolencias gastrointestinales, como náuseas, vómitos, diarrea acuosa o 
incluso con sangre y una menor ingesta de alimento 


e Déficit de agua (deshidratación) 
3. Forma subaguda 


La mayoría de gatos adultos tienen un sistema inmunitario fuerte, por lo que 
no suelen presentar síntomas o solo leves. 


El pronóstico de la panleucopenia en gatos depende de la forma de la 
enfermedad. La forma subaguda en gatos adultos suele tener un curso 
moderado. En cambio, la variante aguda, si no se trata, puede provocarle la 
muerte al gato rápidamente si no se trata. Los gatos jóvenes que enferman de 
la forma hiperaguda tampoco suelen sobrevivir sin tratamiento. 


El tratamiento de la panleucopenia felina consiste principalmente en medidas 
coadyuvantes, que sirven especialmente para estabilizar al gato. Existen las 
opciones siguientes: 


e Goteo intravenoso con electrolitos, líquidos y soluciones azucaradas, si 
es necesario añadiendo heparina contra un aumento de la coagulación 


e Medicamentos contra las náuseas y protectores de estómago en caso de 
vómitos 


e Antibióticos para las infecciones secundarias bacterianas: estas pueden 
aparecer porque el sistema inmunitario del gato está debilitado a causa 
de la disminución de leucocitos. 


e Uso de anticuerpos (inmunoglobulinas) para reforzar el sistema 
inmunitario 


e Suministro de nutrientes por vía intravenosa (parenteral) los primeros 
días con dieta blanda después, p. ej., pollo hervido o queso fresco 


e Si es necesario, transfusión de sangre 
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